M I S E A U POINT 



La constatation dune brady cardie chez un adulte pent rev etir 
differents caracteres d’wrgence, mais pent egalement etre 
physiologique ou sans danger. LI analyse de Felectrocardiogramme 

ne doit done pas occulter celle des symptomes 

dont se plaint le patient. 
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U ne bradycardie est habituellement 
definie par une frequence car- 
diaque inferieure a 60 batt/min. 
Cette definition doit d’emblee etre 
modulee suivant le terrain sous-jacent, 
les circonstances de mesure ainsi que 
la periode du nycthemere ; toute condi- 
tion renforgant le tonus vagal conduit 
a une bradycardie physiologique, en 
adequation avec les besoins metabo- 
liques : Tentramement sportif, le som- 
meil en sont de bons exemples. A l’in- 
verse, l’age influence grandement la 
frequence cardiaque, que ce soit la fre- 
quence maximale par Tintermediaire 
des periodes refractaires, des temps de 
conduction, de la balance sympa- 


thique-parasympathique variant avec 
le temps, ou la frequence de repos, 
conditionnee quant a elle essentielle- 
mentparle systeme sympathique-para- 
sympathique et la frequence cardiaque 
intrinseque. Ainsi, la frequence car- 
diaque physiologique du nouveau-ne 
est beaucoup plus rapide, et il convient 
de se rapporter aux abaques prevus 
a cet effet. 

Les rappels anatomiques et electro- 
physiologiques font Tobjet des figures 1 
et 2. 

CLASSIFICATIONS DES BRADYCARDIES 
« PATHOLOGIQUES » 

Dysfonction sinusale 
et blocs sino-atriaux 

L’anomalie de Tautomaticite au niveau 
auriculaire peut se traduire soit en 
valeur absolue, soit de maniere rela- 


tive via une acceleration insuffisante 
a Teffort (< 75 % de la frequence car- 
diaque maximale theorique [FMT] ; 
FMT = 220 — age en annees). On en 
differencie plusieurs mecanismes. 

Bradycardie sinusale par dysfonction sinusale 

Ce ralentissement de Tautomatisme 
des cellules du noeud sinusal se tra- 
duit par une frequence plus basse des 
ondes P voire, a Textreme, une para- 
lysie sinusale complete avec absence 
d’ondes P et bradycardie jonctionnelle 
permanente et/ ou pauses par perte de 
Tautomatisme sinusal (fig. 3a). On 
constate parfois une forme particuliere 
appelee « dissociation isorythmique » 
lorsque la frequence d’echappement 
jonctionnelle est voisine mais legere- 
ment superieure a Tactivite auriculaire 
(fig. 3b). 
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BH Rappels anatomiques. Voies 
de conduction intracardiaques et leur 
traduction sur I'electrocardioqramme 
de surface. 

D'apres Tilley LP. Feline cardiac 
arrhythmias. Vet Clin North Am 
1977;7:274. 

• Noeud sinusal (nceud de Keith 
et Flack): des cellules nodales 
automatiques y initient I'activite 
electrique (non visible sur ECG). 

• Propagation intra- et interatria I e : voies 
internodales (oreillette droite), voies 
interatriales (faisceau de Bachmann, 
ponts musculaires peri-sinus coronaire) 
[depolarisation atriale = onde P sur 
ECG; conduction internodale = non 
visible = 1 re partie du PR]. 

• Nceud atrio-ventriculaire 

(noeud de Tawara): seule structure de 
communication electrique entre les 
oreil lettes et les ventricules. II possede 
des proprietes decrementielles 
permettant de degrader la conduction 
atrio-ventriculaire en cas de frequence 
atriale rapide (non visible sur ECG 
= 2 e partie du PR, debute avant la fin de 
la depolarisation atriale). 

• Faisceau atrio-ventriculaire (faisceau 
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de hi is) et ses 2 branches: branche 
droite (faisceau unique) et gauche 
(une hemibranche anterieure et une 
hemibranche posterieure) [non visible 
sur ECG = 3 e partie du PR]. 

• Reseau de Purkinje: reseau ramifie sous- 
endocardique a grande vitesse de 


conduction assurant une depolarisation 
ventriculaire quasi instantanee (complexe 
QRS sur ECG = depolarisation septale et des 
2 ventricules, I'onde T correspondant a leur 
repolarisation, la repolarisation des oreillettes 
et de la jonction nodo-hissienne n'etant pas 
visible [masquee dans le complexe QRS]). 





40 mV* 
0 mV- 

- 60 mV - 

-100 mV ■ 


0 mV 


-90 mV 


220 ms 


Sympathique 


Parasympathique 


Bradycardie 


Potentiel pacemaker 


Tachycardie 


IM1I21 Rappels electrophysiologiques. Deux grandes classes de potentiel d'action d'une cellule cardiaque. 


A: Cellule nodale (phase 0 de type 
calcique) presente dans les voies nodales 
de conduction (fig. 1). La phase 4, de 
depolarisation diastolique, confere 
I'automaticite (gradient decroissant du 
noeud sinusal au reseau de Purkinje: 


rythme jonctionnel = 40 a 50 batt/min, 
rythme ventriculaire apexien = 20 
a 30 batt/min), elle resulte de I'activite 
de nombreux canaux (If, lACh, IK1, ICaL...) 
et son activite est modulee par un 
reseau de fibres sympathiques 


(accentuation de la pente et baisse du 
potentiel seuil initiant la depolarisation 
rapide) et parasympathiques (effet inverse). 
B: Cardiomyocyte ventriculaire 
(phase 0 de type sodique). Pas de phase 
de depolarisation diastolique lente. 
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mm Bradycardie sinusale 
par dysfonction sinusale. 

A: Arret sinusal. 

B: Dysfonction sinusale avec dissociation isorythmique puis acceleration 
de la frequence atriale permettant I'obtention d'une onde P conduite 
sur le dernier complexe. 





Blocs sino-atriaux 

Ds traduisent un trouble de conduc- 
tion entre le noeud sinusal et l’oreil- 
lette. Ils sont classes en : 

- blocs sino-atriaux du l er degre (allon- 
gement du temps de conduction dans 
la jonction sino-atriale), non visibles 


sur l’electrocardigramme (ECG) de 
surface ; 

- blocs sino-atriaux du 2 e degre type 1 
de Blumberger (fig. 4) avec raccour- 
cissement progressif (ou a l’inverse 
afiongement) des intervafies P-P puis 
absence d’une onde P realisant ainsi 


des pauses sinu sales, ou type 2 avec 
absence d’onde P sans modification 
des intervafies P-P precedents (p. ex. 
doublement brutal d’un intervalle 

P-P); 

- blocs sino-atriaux du 3 e degre (blocs 
de sortie complets), marques, comme 
la paralysie sinusale, par l’absence 
d’onde P visible sur l’electrocardio- 
gramme. 

Syndrome brady-tachycardie (maladie rythmique 
atriale) 

II associe une dysfonction sinusale 
et des acces d’arythmie atriale (tachy- 
cardie atriale, flutter, fibrillation), les 
traitements bradycardi sants utilises 
pour controler l’arythmie atriale aggra- 
vant la dysfonction sinusale et des pau- 
ses post-tachycardies pouvant surve- 
nir apres une tachycardie atriale 
paroxystique (fig. 5). 

Blocs auriculo-ventriculaires 

Ils correspondent a un trouble de 
conduction entre l’oreillette et le ven- 
tricule survenant par intermittence 
(blocs auriculo-ventriculaires [BAY] 
paroxystiques) ou en permanence 
(BAY permanents). Le siege du trou- 
ble de conduction est variable : 

- dans le noeud auriculo-ventriculaire 
(bloc supra-hissien « nodal ») ; 

- dans le faisceau de His (bloc tron- 
culaire) ; 

- en aval du faisceau de His (bloc 
inffa-hissien « distal »). 

Sur l’ECG, on distingue differents 
types de blocs auriculo-ventriculaires 
dont le siege peut etre variable : 

- les BAV du l er degre (ou BAV1) ou 
la conduction auriculo-ventriculaire est 
ralentie en permanence avec PR long 
et constant superieur a 200 ms (fig. 6) ; 

- les BAY du 2 e degre (BAV2) ou la 
conduction est interrompue par inter- 
mittence, en distinguant le type 1 
(Wenckebach, Mobitz 1) defini par un 
afiongement progressif de l’intervalle 
PR puis la survenue d’une onde P 
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bloquee (fig. 7 a) et le type 2 (Mobitz 2) 
caracterise par la survenue d’une 
onde P bloquee sans allongement pre- 
alable du PR (fig. 7b); 

- les BAY du 3 e degre (BAV3 ; BAV 
complet) [fig. 8] oil la conduction 
est totalement interrompue, entrainant 
une dissociation auriculoventriculaire, 
les oreillettes battant a leur propre 
rythme, habituellement plus rapide 
que les ventricules, dont la frequence 
d’echappement, reguliere, est depen- 
dante du siege du bloc. Ainsi, un bloc 
complet nodal a typiquement une fre- 
quence de 40 a 50 batt/ min avec des 
QRS fins resultant d’un echappement 
jonctionnel hissien. 

A l’inverse, un bloc complet infra- 
hissien est responsable d’une brady- 
cardie importante, inferieure a 
40 batt/min et parfois extreme, infe- 
rieure a 20 batt/min, associee a des 
QRS d’echappement larges. 

CAUSES DES BRADYCARDIES 

Bradycardies physiologiques 

Certaines conditions evoquent forte- 
ment une cause physiologique et ne 
necessitent aucun complement d’in- 
vestigation. Les mecanismes a l’origine 
sont essentiellement vagaux (sommeif 
sportif). 

Elies peuvent se manifester par 
une bradycardie sinusale, voire par 
des pauses sinusales, des paralysies 
sinusales ou des blocs sino-auricu- 
laires (BSA) avec echappements jonc- 
tionnels fins. De meme, elles peuvent 
etre dues a des BAY de type 2 (habi- 
tuellement Mobitz 1, mais la surve- 
nue d’un Mobitz 2 est possible), voire 
des BAV3 de siege nodal avec rythme 
d’echappement jonctionnel et QRS 
fins. Ces caracteristiques peuvent 
s’associer (p. ex. BAV1 ou 2 et dys- 
fonction sinusale). L’ECG de base ne 
retrouve habituellement pas de trou- 
bles de conduction distaux tels qu’un 
bloc de branche gauche (BBG), ou 



DEHH Syndrome brady-tachycardie avec fibrillation atriale suivie d'une pause 
post-reduction de fibrillation atriale puis d'un rythme d'echappement jonctionnel. 


■HI Bloc auriculo-ventriculaire 
1 er degre. 



□ 



Gfflll Blocs auriculo-ventriculaires. 

A: BAV 2 du 1 er degre avec allongement progressif du PR jusgu'a la survenue 
d'une onde P bloguee. QRS fins. BAV typiguement nodal. 

B: BAV 2/1 avec absence de PR long lors des P conduites et bloc de branche 
droit associe, evocateur d'un bloc infra-hissien. 
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IMUlil Bloc auriculo-ventriculaire du 3 e degre associant echappement 
ventriculaire large infra-hissien et echappement fin hissien. 



HI Hypervagotonie chez un jeune athlete de haut niveau de 18 ans avec 
plusieurs ondes P bloguees concomitantes d'un ralentissement de leur propre 
cycle au repos. 


un hemibloc, le bloc de branche droit 
(BBD) etant quant a lui frequent chez 
les sujets jeunes. Ces bradycardies 
ont comme caracteristique essentielle 
d’etre asymptomatiques et de dispa- 
raitre a l’effort avec absence d’in- 
competence chronotrope. 

A l’extreme, chez l’athlete de haut 
niveau, on peut observer des troubles 
conductifs parfois impressionnants au 
repos mais asymptomatiques, dans un 
contexte d’hypervagotonie (fig. 9). 


Bradycardies pathologiques 
Elies peuvent etre cardiaques, ou extra- 
cardiaques (d’origine neurovegetative, 
toxique, metabolique, medicamen- 
teuse, infectieuse ou inflammatoire 
[tableau 1]). 

Les causes extracardiaques sont habi- 
tuellement regressives apres traite- 
ment de la cause. Toutefois, en cas 
d’atteinte organique des tissus de 
conduction avec installation d’une 
fibrose, les sequelles peuvent etre 


definitives. On peut citer a part deux 
entites : 

- le syndrome du sinus carotidien 

qui correspond a un dysfonctionne- 
ment des recepteurs carotidiens qui, 
lorsqu’ils sont stimules, entrament 
une reponse cardio-inhibitrice et vaso- 
depressive; ce syndrome peut etre 
responsable de syncopes recuirentes 
lors de la stimulation des recepteurs 
carotidiens (rasage, col de chemise 
seire) ; a 1 ’inverse, l’hypersensibilite du 
sinus carotidien correspond a la pro- 
vocation de pauses par BSA ou BAY 
superieures a 3 secondes lors du mas- 
sage du sinus carotidien mais chez des 
patients par ailleurs asymptomatiques ; 

- les syncopes vasovagales survien- 
nent lors d’une inadaptation posturale 
par defaillance du baroreflexe qui asso- 
cie habituellement un cortege de pro- 
dromes (sueurs, vertiges non rotatoires, 
bouffees de chaleur, paleur cutaneo- 
muqueuse, bourdonnements d’oreilles, 
troubles visuels) avant une eventuelle 
perte de connaissance rarement trau- 
matique. Elies surviennent classique- 
ment dans certaines situations favori- 
santes (atmosphere confinee, privation 
de sommeil, miction ou defecation) 
et toujours en ortho statisme de pre- 
ference prolonge sans mouvement 
(absence de retour veineux par 
contraction musculaire) ou au moins 
en position assise. Mais elle peut deve- 
nir subintrante dans certaines patho- 
logies, y compris en l’absence de fac- 
teur declenchant, jusqu’a empecher 
toute position orthostatique. Cela 
concerne les neuropathies vegetatives 
touchant le baroreflexe, comme le dia- 
bete ou les neuropathies degeneratives 
tel le syndrome de Shy-Drager. . . 

Physiologiquement, la syncope vaso- 
vagale est done due a un dysfonc- 
tionnement du baroreflexe, element 
fondamental permettant l’adaptation 
a l’ortho statisme. Dans cette position, 
on estime de 500 a 1 000 mL la quan- 
tite de sang « piege » par la gravite au 
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Causes extracardiaques des bradycardies 


EXTRACARDIAQUES 

Metaboliques 

Hyperkaliemie 

Hypoxie 

Toxiques 

Plantes... 

Medicamenteuses 

Antiarythmiques, digitaliques, betabloquants, anticalciques 
Antidepresseurs tricycliques, lithium, quinine, anticholines 
terasiques 

Infectieuses 

Virales: MNI, grippe, hepatite virale, oreillons, rougeole, 
poliomyelite anterieure aigue 

Bacteriennes: typholde, syphilis, diphterie, maladie de 

Lyme, endocardite bacterienne avec abces septal, 
rhumatisme articulaire aigu 

Fongiques: toxoplasmose 

Maladies systemiques 
et cardiomyopathies restrictives 

Lupus erythemateux dissemine, sclerodermie, sarcoidose, 
dermatomyosite, maladies rhumatismales (spondylarthrite 
ankylosante,...), amylose, hemochromatose 

Neuroloqiques 

Processus expansif avec effet de masse, engagement 
(traumatisme cranien, abces, hematome, tumeur, AVCI ou H) 

Environnementales 

Hypothermie 

NEUROCARDIOGENIQUES 


Lypothymies ou syncopes vaso-vagales, syndrome du sinus 
carotidien 

CAUSES CARDIAQUES PURES 

Degenerescence 

Age, maladie de Lenegre (calcifications septales sur 
retrecissement aortique) 

Cardiopathie ischemique 

Ischemie; angor d'effort (BAV tronculaire), IDM (territoire 
inferieur +++, anterieur) 

Congenitaux 

• Sans malformation cardiaque 

• Avec malformation cardiaque 

Enfants de meres lupiques, idiopathiques 

CIV, CAV, transposition des gros vaisseaux, tetralogie 
de Fallot... 

latrogenes 

Chirurgie cardiaque avec abord du septum 
interventriculaire pour BAV et de I'oreillette pour les BSA 
Ablation endocavitaire par radiofrequence, cryoablation, 
fulguration (nceud auriculo-ventriculaire ou branche droite 
sur bloc de branche gauche preexistant) 


Tableau 1 


MNI: mononucleose infectieuse; CIV: communication interventriculaire; 

CAV: communication auriculo-ventriculaire, AVCI ou H: accident vasculaire cerebral ischemique 
ou hemorragique ; BAV : bloc auriculo-ventriculaire; IDM : infarctus du myocarde; BSA: bloc 
sino-auriculaire. 


niveau de la circulation splanchnique 
et des membres inferieurs, conduisant 
a une diminution du retour veineux, 
c’est-a-dire de la precharge, puis du fait 
de la loi de Frank- Starling du volume 
d’ejection systolique et done du debit 
cardiaque. L’organisme s’adapte essen- 
tiellement a cette chute du debit par 
une vasoconstriction splanchnique, 
cutaneo-muqueuse, musculaire et 
renale, mecanisme fondamental en ter- 
mes de pression et a un moindre degre 
par tachycardie reflexe, celle-ci n’etant 
efficace qu’en cas de reelle ameliora- 
tion du retour veineux par le biais du 
premier mecanisme. Ce reflexe vege- 
tatif est essentiellement relaye par les 
mecanorecepteurs arteriels ou baro- 
reflexes presents au niveau de la crosse 
aortique et des sinus carotidiens et 
a un moindre degre les mecano- 
recepteurs cardiopulmonaires. On peut 
paradoxalement voir se produire une 
bradycardie, parfois precedee d’une 
phase de tachycardie reflexe en adap- 
tation a Forthostatisme, suite a Fabsence 
de restauration du retour veineux par 
une vasoconstriction insuffisante. Cette 
tachycardie initiate est associee a une 
augmentation de l’inotropisme sur des 
cavites vides, pouvant etre a Forigine 
d’un veritable collapsus systolique ven- 
triculaire gauche activant les mecano- 
recepteurs intracardiaques (augmen- 
tation de la contrainte systolique), 
entramant une contre-regulation 
parasympathique inadequate, d’ou la 
brutale bradycardie associee a une 
vasoplegie a Forigine de la syncope 
vasovagale. 

CLINIQUE ET SYMPTOMES 

La constatation ou la suspicion d’une 
bradycardie necessitent un recueil 
exhaustif des symptomes eventuelle- 
ment associes. Les bradycardies physio- 
logiques sont asymptomatiques ; de 
meme, certaines bradycardies, y com- 
piis profondes, sont pauci- voire asymp- 
tomatiques. Leur severite depend de 


leur brutalite d’installation, de la fre- 
quence elle-meme, de la cardiopathie 
sous-jacente et de l’existence de comor- 
bidites (atherome des troncs supra- 


aortiques ou cardiopathie ischemique), 
de Factivite du patient (sedentaire, actif). 

La symptomatologie est diverse: 
asthenie, cephalees, sueurs, paleur, 
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HI Bloc auriculo-ventriculaire du 3 e degre sur infarctus du myocarde 
inferieur en voie de constitution (onde de Pardee bien visible en inferieur avec 
miroir en anterieur). 



IMlilll Bloc auriculo-ventriculaire du 3 e degre compligue de torsades 
de pointes. 


dyspnee de repos et/ ou d’effort, lipo- 
thymies, syncopes, angor en cas de 
cardiopathie ischemique associee, 
insuffisance cardiaque d’autant plus 
qu’il preexiste une cardiopathie sous- 
jacente, accident vasculaire cerebral en 
cas d’atherome severe des troncs 
supra-aortiques . . . Le retentissement 
peut etre plus sournois, sans symp- 
tomes, mais avec une souffrance d’or- 
gane en rapport avec le bas debit car- 
diaque, et revele uniquement sur le 
plan biologique (insuffisance renale 
p. ex.). 

Certains symptomes sont plus spe- 
cifiques : la survenue d’une syncope 
a l’emporte-piece (syndrome d’Adams- 
Stokes) evoque plus un BAY infra- 
nodal ; une syncope a l’effort peut sug- 
gerer un bloc tronculaire d’origine 
ischemique ou non (principalement 
chez la femme jeune) ; conditions vaga- 
les (nuit, miction ou defecation, recu- 
peration d’effort. . . v. supra) ; le syn- 
drome du sinus carotidien survient 
typiquement lors des nouements de 
cravate. 

L’examen cherche, outre le reten- 
tissement de la bradycardie, des ele- 
ments evocateurs : 

- de cardiopathie sous-jacente : car- 
diopathie ischemique connue ou angor 
de novo, valvulaire (auscultation), 
antecedent d’insuffisance cardiaque, 
orthopnee et dyspnee d’effort B3 et 
souffle valvulaire mitral sur cardiopa- 
thie dilatee ou B4 et souffle de retre- 
cissement aortique calcifie en cas de 
suspicion de maladie de Lenegre, ante- 
cedent de chirurgie cardiaque, autres 
souffles valvulaires de cardiopathie 
congenitale (souffle de communica- 
tion interventriculaire . 

- de maladie systemique : signes mul- 
tivisceraux de maladies systemiques, 
de pathologie infiltrative (amylose, 
hemochromatose) ; 

- iatrogeniques : traitement medical 
bradycardisant ou hyperkaliemiant 
(tableau 1), antecedents chirurgicaux; 


- d’une origine metabolique : insuf- 
fisant renal (d’autant plus si dialyse), 
deshydratation. 

INVESTIGATIONS 

COMPLEMENTAIRES 

Elies ont pour objectif d’apporter un 
diagnostic de certitude, l’imputabilite 
aux symptomes, de rechercher des cri- 
teres de severite, d’ autres anomalies 
rythmiques associees, revolution dans 


le temps (nycthemerale et selon le 
niveau d’effort). 

L'electrocardiogramme 

II peimet un diagnostic aise en cas de 
bradycardie permanente et est alors 
la piece maitresse. II cherche des cri- 
teres de gravite associes (infarctus du 
myocarde en voie de constitution 
[fig. 10], extrasystoles ventriculaires 
voire torsades de pointes [fig. 11] sur 
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GIB Extrasystoles auriculaires bloquees (deformant I'onde T) induisant une 
pause ventriculaire. 


bradycardie importante, typiquement 
BAY associe a un QT long qu’il faut 
toujours mesurer); des signes evoca- 
teurs d’une cardiopathie sous-jacente, 
ischemique (onde Q de necrose, trou- 
bles de la repolarisation), dilatee (BBG 
souvent associe), congenitale (BBD 
droit avec hypertrophie ventriculaire 
droite marquee par une grande onde R 
en VI et Y2 dans de nombreuses car- 
diopathies congenitales cyanogenes) . . . 

II peut cependant etre pris en defaut 
dans certaines conditions : 

- la bradycardie est paroxystique et 
absente durant l’enregistrement ; 

- l’imputabilite des symptomes vis-a- 
vis de l’anomalie ECG visualisee peut 
ne pas etre convaincante (p. ex. une 
bradycardie sinusale moderee en cas 
de lipothymie masquant la realite d’un 
BAV paroxystique) ; 

- il ne permet pas de caracteriser 
Fevolution a 1’effort, sur le nycthemere 
ou sur le plus long terme, et done ne 
donne que peu d’elements pronos- 
tiques (p. ex. un BAV 2/1 peut etre 
nodal ou infra-hissien, et c’est Fevo- 
lution sur le nycthemere qui apporte 
le diagnostic: une succession de 
BAV 2/1 associee a des periodes de 
Luciani-Wenckebach, de PR long, a 
plus forte raison s’ils sont precedes 


d’un ralentissement de la frequence 
sinusale et la disparition du trouble 
conductif a Feffort sont en faveur d’un 
BAV nodal) ; 

- il peut egarer le praticien soit en le 
rassurant faussement sur un aspect 
normal au moment de Fenregistre- 
ment, soit vers un faux diagnostic 
(p. ex. une pseudobradycardie sinu- 
sale peut etre engendree par des extra- 
systoles atriales precoces bigeminees 
bloquees parfois peu visibles dans 
I’onde T, voire des extrasystoles his- 
siennes invisibles sur l’ECG de sur- 
face, le traitement faisant alors appel 
plutot aux medicaments antiaryth- 
miques [fig. 12]). 

Afin d’augmenter la sensibilite et 
la specificite de l’ECG, il convient done 
le plus souvent de repeter Fenregis- 
trement, notamment apres la realisa- 
tion d’un effort modere (quelques 
flexions, p. ex.). 

R suffit, la plupart du temps, a don- 
ner un diagnostic dans le cadre de l’ur- 
gence d’une bradycardie mal toleree. 

Le holter ECG des 24 heures 

Il est souvent necessaire pour carac- 
teriser Fevolution sur le nycthemere 
de la bradycardie et permet d’etablir 
l’influence du systeme nerveux auto- 


nome (BAV nodal, notamment), de 
Feffort (BAV d’effort), l’imputabilite 
aux symptomes (carnet d’evenements 
associes complete par le patient). 

Il permet de mettre en evidence 
d’autres anomalies rythmiques asso- 
ciees, qu’il s’agisse de troubles de la 
conduction ou du rythme (fibrillation 
atriale paroxystique dans le cadre 
d’une maladie rythmique amiculaire, 
fibrillation atriale lente peimanente ou 
bradyarythmie, extrasystoles ventri- 
culaires voire torsades de pointes asso- 
ciee s, evolution du QT). 

11 donne la possibility d’evaluer des 
facteurs pronostiques comme la varia- 
bility sinusale. 

11 peut apporter des indices de gra- 
vite : longueur des pauses, frequence 
de l’anomalie. 

Enfin, il est parfois le seul a appor- 
ter un diagnostic en cas de bradycar- 
die paroxystique, mais sa rentabilite 
depend de la frequence du pheno- 
mena. En effet, des symptomes impu- 
tables a une bradycardie presents 
moins d’une fois par semaine ne sont 
que rarement expliques par un hol- 
ter ECG sous reserve que ce dernier 
puisse tout de meme apporter des ele- 
ments de reponse via la mise en evi- 
dence d’anomalies rythmiques asymp- 
tomatiques. 

L'epreuve d'effort 

Elle peut apporter des renseignements 
utiles dans 2 situations : 

- le diagnostic de symptomes lies 
essentiellement a Feffort; ainsi, elle 
affirme une insuffisance chronotrope 
a Feffort marquee par une acceleration 
de la frequence cardiaque a moins de 
75 % de la FMT, y compris en l’ab- 
sence de bradycardie de repos; elle 
permet la mise en evidence d’un BAV 
d’effort, voire d’une ischemie corona- 
rienne impliquee et associee ; les per- 
formances (Watts), elements objec- 
tifs de la limitation a Feffort, sont 
no tees ; 
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- le pronostic de la bradycardie pre- 
sente au repos ; ainsi, un BAY present 
au repos et regressant a l’effort est evo- 
cateur d’un BAY nodal, non dange- 
reux; une insuffisance chronotrope 
associee a une dysfonction sinusale de 
repos, de meme que l’absence de 
regression d’un BAY ou la presence 
d’un sous-decalage du segment ST 
sont autant d’elements de mauvais pro- 
nostic. 

Le tilt-test 

La trop faible specificite de cet exa- 
men fait qu’il ne doit etre realise que 
dans l’exploration de symptomes a 
type de lipothymie, voire syncopes 
repetees, dont l’etiologie vagale est for- 
tement suspectee. 

II consiste a reproduire l’inadequa- 
tion du baroreflexe a l’adaptation pos- 
turale (fig. 13) en realisant apres un 
decubitus prolonge une inclinaison du 
plan de table sur laquelle repose le 
patient. Afin de sensibiliser l’examen 
(mais au prix d’une baisse de la spe- 
cificite), on peut y associer en fin d’exa- 
men une perfusion d’isoprenaline ou 
une administration perlinguale de tri- 
nitrine. Les recommandations de la 
Societe europeenne de cardiologie 
concernant l’attitude pratique devant 
des syncopes precisent tous les details 
du deroulement valide de cet examen, 
qui peut souffrir d’une specificite 
mediocre en cas de non-respect de 
ces regies : L 2 decubitus d’au moins 
5 minutes suivi d’une inclinaison de 60 
a 70 ° durant 20 a 45 minutes, periode 
au bout de laquelle on peut sensibili- 
ser l’examen par l’isoprenaline (la 
3 pg/min afin d’augmenter la fre- 
quence cardiaque [FC] de plus de 
20 %) ou la trinitrine sublinguale 
(400 pg) avec une seconde phase de 
20 a 25 minutes. II ne doit etre consi- 
dere positif qu’en cas de reproduction 
du symptome avec une chute associee 
de la pression arterielle significative. 
Outre la vasoplegie, un type particulier 




Realisation 
d'un tilt-test. 


de reponse est le type 2 cardio- 
inhibiteur (FC < 40 batt/ min), 2A en 
cas d’absence d’asy stole, et 2B en cas 
d’une asystolie de plus de 3 secondes. 

L'exploration endocavitaire 
electrophysiologique 

Cette technique, invasive, necessite 
une approche par catheterisme vei- 
neux central via la veine femorale selon 
la technique de Seldinger. Les son- 
des d’exploration sont reliees a une 
baie d’electrophysiologie permettant 
l’enregistrement couple des ECG de 
surface et endocavitaires. Une console 
d’entramement externe permet la sti- 
mulation sur les differentes sondes, a 
des frequences et des intervalles de 
couplages predetermines par l’opera- 
teur. 

La mise en place d’une, voire de 
2 sondes (oreillette droite, ventricule 
droit-His) permet habituellement le 
diagnostic par l’etude des potentiels 
atrial, hissien et ventriculaire (fig. 14 
et 15). 

Dans le cadre d’une bradycardie, on 
etudie : 

- l’intervalle AH (60 a 120 ms) entre 
le potentiel atrial et le potentiel his- 
sien; son allongement correspond a 
un bloc nodal, fixe pour un BAY1, ou 
associe a un increment progressif avant 
un blocage de A non suivi de poten- 
tiel hissien (periode de Luciani- 
Wenckebach d’un BAY nodal) ; 


- la duree et la morphologic du poten- 
tiel hissien (inferieur a 30 ms) ; une 
duree tres allongee, voire un dedou- 
blement, peut signer un bloc dit « tron- 
culaire intra-hissien » toujours patho- 
logique ; 

- l’intervalle HV mesure le temps 
de conduction hissienne et inffa-his- 
sienne ; il est pathologique au-dela de 
70 ms; 

- le point de Wenckebach obtenu par 
stimulation atriale a frequence crois- 
sante (frequence qui ne permet plus 
une conduction en 1/1); il est consi- 
dere comme anormal en-dessous de 
120 batt/min; 

- la periode refractaire anterograde du 
noeud auriculo-ventriculaire (periode 
de l’extrastimulus atrial qui permet 
d’obtenir une onde A bloquee) ; 

- la fonction sinusale essentiellement 
etudiee par le temps de recuperation 
sinusal corrige (TRSC) [temps de 
reprise d’une activite atriale apres une 
stimulation atriale fixe durant au moins 
30 s, corrige par le cycle de base ; nor- 
male inferieure a 525 ms] ; elle permet 
de mettre en evidence une dysfonc- 
tion sinusale; 

- la stimulation atriale permet de 
demasquer certains blocs intra- voire 
inffa-hissiens (survenue d’un H blo- 
que, sans ventriculogramme) patho- 
logique s ; 

- enfin, l’administration de medica- 
ments comme l’ajmaline, antiaryth- 
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Etude electrophysiologique 
permettant de caracteriser avec 
certitude le siege du bloc. Les traces 
de surface A, B et C evoquent un 
BAV 2/1 Mobitz 1, done classiquement 
nodal. HRA: catheter de I'oreillette 
droite, HB: catheter sur le His 
recueillant I'oreillette et le ventricule 
para-hissiens: 

- bloc supra-hissien (A): increment AH puis A sans H; 

- bloc infra-hissien (B): increment HV puis H bloque; 

- bloc intra-hissien (C): increment H1-H2 puis HI bloque 
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mique de classe 1, en intraveineux per- 
met dans les cas litigieux de BAY de 
demasquer des troubles conductifs 
intra- ou infra-hissiens. On retient 
comme valeurpathologique sous ajma- 
line un intervalle HY superieur a 
100 ms. 



IMU1H Etude electrophysiologique 
avec catheters d'exploration vus 
en scopie. 


Enfin, et plus rarement dans cette 
indication, on peut etre amene a per- 
fuser en continu de l’lsuprel (beta-1- 
agoniste) afin de reproduire l’equi- 
valent d’un effort en cas de survenue 
d’une bradycardie a l’effort ou au 
decours de l’effort: elle peraiet alors 
la recherche d’un bloc tronculaire 
durant la perfusion ou d’un frein vagal 
trop important a l’arret de la perfusion 
en cas de bradycardie post-effort. 

L’etude electrophysiologique est 
ainsi d’une grande utilite afin de carac- 
teriser une bradycardie dont le meca- 
nisme est incertain (p. ex. elle redresse 
le diagnostic d’extrasy stoles auricu- 
laires ou extrasystoles hissiennes blo- 
quees). Elle peraiet d’affiimer le carac- 
tere nodal ou infranodal d’un BAV; 
de recueillir des indices pronostiques, 
y compris si la bradycardie n’est plus 
presente durant l’examen (un intervalle 
HV a 120 ms est hautement predictif 
d’un BAV complet ulterieur) ; de 


demasquer une dysfonction sinusale. 
Enfin, elle peut etre couplee a des 
manoeuvres de provocation : ajmafine ; 
massage sino-carotidien (apres aus- 
cultation bien entendu) afin de demas- 
quer une hypersensibilite sino-caro- 
tidienne. 

Elle a cependant quelques des- 
avantages : son caractere invasif requiert 
une hospitalisation ; le risque de com- 
plications, essentiellement locales au 
niveau du Scarpa ; elle peut etre prise 
en defaut, car elle ne permet pas de 
reproduire completement les condi- 
tions de vie et de survenue reelles (un 
effort avec secretion de catecholamines 
est different d’une stimulation atriale, 
voire d’une perfusion d’Isuprel). 

Cet examen est cependant fonda- 
mental pour la prise en charge des bra- 
dycardies paroxystiques, la recherche 
des criteres de severite qui peuvent 
poser l’indication d’un appareillage 
definitif par stimulateur cardiaque. 
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Les nouveaux outils: holter 
implantable de type Reveal, 
telecardiologie de type Cardiatel 

De nouveaux outils permettent d’eta- 
blir le diagnostic de bradycardie s, 
notamment paroxystiques. Actuelle- 
ment, ils sont utilises en demiere inten- 
tion apres la realisation d’un ECG 
endocavitaire qui n’aurait pu etablir 
le diagnostic, mais de nouvelles don- 
nees suggerent que leur utilisation plus 
precoce dans l’arbre decisionnel serait 
tout a fait acceptable, notamment en 
termes de cout et de rentabilite de 
l’examen. 

Le systeme de type Reveal (fig. 16), 
petit boitier de la taille d’un briquet 
implante en sous-cutane en region 
parasternale gauche sous anesthesie 
locale et d’une duree de vie moyenne 
de 14 a 18 mois, permet la surveil- 
lance en continu d’un ECG (1 piste) 
reconstitue, avec possibility de mise 
en memoire d’evenements (en bra- 
dycardie ou tachycardie) soit auto- 
matiquement par l’appareil, soit apres 
activation par le patient a l’occasion 
de symptomes. L’interrogation s’ef- 
fectue a l’aide du programmateur 
Medtronic. 


Le systeme Cardiatel, boitier que le 
patient applique en regard du coeur en 
cas de survenue de symptomes, trans- 
met les donnees par telephone a un 
centre de reference. L’avantage est l’ab- 
sence d’implantation d’un dispositif, 
les desavantages sont le cout pour le 
patient (non rembourse) et l’absence 
de possibilite d’enregistrement en cas 
de syncope a l’emporte-piece. 

L'echocardiographie cardiaque 
transthoracique 

Elle est fondamentale dans la recher- 
che d’une cardiopathie a l’origine de 
la bradycardie (cardiopathie conge- 
nitale, postoperatoire, calcifications ou 
abces septal, troubles de la cinetique 
segmentaire et globale sur cardiopa- 
thie ischemique) ou d’une cardiopa- 
thie aggravee par la bradycardie (car- 
diomyopathie dilatee, hypertrophique, 
ischemique, valvulaire, congenitale). 

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Elle comporte avant tout la recherche 
de facteurs favorisants extracardiaques 
(hyperkaliemic, betablo quants, inhibi- 
teurs calciques, digitafiques, antiaryth- 
miques, sels de lithium, hypothyroi- 


die, hypotheimie, anomalie du systeme 
nerveux autonome...) qui peuvent 
souvent etre coniges, supprimant ainsi 
la bradycardie. Des facteurs favorisants 
« intrinseques » doivent aussi etre 
recherches (amylose, vascularite, car- 
diopathie post-radique, insuffisance 
coronarienne, cardiomyopathie dilatee, 
hypertrophique ou restrictive, hyper- 
tension arterielle. . .) et traites, meme si 
la regression de la bradycardie, dans 
ces situations, est plus hypothetique. 
Une hypertension arterielle accompa- 
gne frequemment une bradycardie 
extreme, par un mecanisme compen- 
sateur (avec vasoconstriction arterielle 
peripherique) a respecter et resolutif 
apres correction de la bradycardie. 

En dehors de la correction de tout 
facteur declenchant ou aggravant, la 
prise en charge depend essentielle- 
ment de la tolerance (symptomes mais 
aussi d’organe, comme la survenue 
d’une insuffisance renale), de la rapi- 
dite d’installation (une bradycardie 
aigue necessite habituellement une 
prise en charge plus rapide) ainsi que 
de l’existence d’une cardiopathie sous- 
jacente susceptible de se decompenser. 
Bien entendu, la gravite d’un facteur 



HUB A. Holter 
implantable de type 
Reveal. 

B. Malaise vasovagal 
avec ralentissement 
progressif 
de la freguence 
sinusale puis arret 
sinusal visible 
sur un trace Reveal. 
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Caractere des symptomes 


r 





IBS Prise en charge des bradycardies. SEES: sonde d'entraTnement electrosystolique temporaire; ESV: extrasystoles 
ventriculaires; IVD: intraveineuse directe, IVSE: intraveineuse a la seringue electrique. 


declenchant peut justifier une hospi- 
talisation a elle seule (hyperkaliemie, 
hypothermie profonde, intoxication 
medicamenteuse). La figure 17 four- 
nit un schema des criteres a recueillir 
pour comprendre qui, dans quels 


delais et a quelle s conditions prendre 
en charge. 

Par ailleurs, et bien entendu, quelle 
que soit la cause suspectee, la consta- 
tation d’une bradycardie severe mal 
toleree hemodynamiquement peut 


conduire a la prescription rapide (y 
compris en Fabsence d’ECG dispo- 
nible) de vagolytique comme Fatropine 
par voie intraveineuse directe (IVD) 
[0,5 mg pour la premiere dose, sauf 
en cas d’antecedent de glaucome aigu 
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par feraieture de Tangle ou d’adenome 
de prostate] voire d’isoprenaline 
(5 ampoules dans 250 mL de glucose 
a 5 %, debit a adapter pour la FC vou- 
lue, sauf en cas de suspicion de car- 
diopathie ischemique du fait de ses 
effets proaiythmogenes). En structure 
medicalisee, le traitement de ces bra- 
dycardies severes peut consister en une 
sonde d’entrainement electrosystolique 
temporaire a Tapex du ventricule droit. 
Enfin, en cas de survenue de torsades 
de pointes, le plus souvent sur BAY, 
outre les mesures precedemment 
citees, peut etre administre du sulfate 
de magnesium (tableau 2). Rechauf- 



mm Radiographie de face 
et de prof il en post-implantation 
d'un stimulateur cardiaque 
double chambre. 


fement en cas d’hypothermie, correc- 
tion de Thyperkaliemie, revascularisa- 
tion par angioplastie ou thrombolyse 
en cas d ’infarctus du myocarde com- 
pletent ces mesures. 


Par ailleurs, en cas de syncope, la 
prise en charge initiale, outre les dif- 
ferents aspects decrits au prealable 
tant du point de vue diagnostique que 
therapeutique, peut etre affinee en 


Prise en charge specifique en urgence des bradycardies 


En cas de defaillance 
hemodynamique 


En cas d'ESV frequentes 

d'autant si QT long voire 
de torsades de pointe 

Dans tous les cas 


Accelerer FC 
•Atropine IVD 
•Isuprel IVSE 
•SEES 

I Accelerer FC > 80/min (QS): 

sulfate de magnesium: 2 g IVL puis 3 a 20 mg/min IVSE 

Correction des facteurs aggravants 

• Hyperkaliemie (plus qu 'hypokaliemie) : Kayexa late, insuline + G 30 %, 
bicarbonate de sodium, dialyse selon le terrain et la tolerance, 
gluconate de calcium 

• Intoxication medicamenteuse:d\qome (anticorps Digidot), 
betabloquants (beta-2-mimetiques, SEES) 

• Hypothermie: rechauffement 


Tableau 2 


SEES: sonde d'entraTnement electrosystolique temporaire ; ESV : extrasystoles 
ventriculaires ; IVD: intraveineuse directe, IVSE: intraveineuse a la seringue electrique; 

IVL: intraveineuse lente; FC: frequence cardiaque; G: serum glucose. 

Dysfonction sinusale/BSA/maladie rythmique auriculaire 
Indications de stimulation cardiaque definitive 

Recommandations ACC/AHA/NASPE 2002, d’apres la ref. 3 


Classe I 


Classe II 

•Classe II a 


•Classe lib 

Classe III 


Dysfonction sinusale avec bradycardie documentee symptomatique, apres avoir 
elimine une iatrogenie (sauf si les bradycardisants sont necessaires) (niveau C) 
Insuffisance chronotrope symptomatique (niveau C) 

Dysfonction sinusale avec FC < 40/min et symptomes evocateurs mais dont 
I'imputabilite n'a pu etre demontree (niveau C) 

Syncope inexpliquee avec dysfonction sinusale severe decouverte au decours 
ou avec exploration electrophysiologique demontrant une dysfonction sinusale 
patente (niveau C) 

Patients peu symptomatiques avec FC < 40/min (niveau C) 

Patients asymptomatiques y compris ceux avec FC < 40/min 
Dysfonction sinusale mais bradycardisants non indispensables 
Symptomes non imputables a une dysfonction sinusale meme si presente 


Tableau 3 


Codification actuellement utilisee dans ce type de recommandations: 

Classe //conditions pour lesquelles il existe un consensus d'experts accordant une utilite, une 
efficacite, le caractere approprie du traitement. 

Classe ///conditions pour lesquelles les opinions des experts divergent concernant I'utilite, 

I'eff icacite, le caractere approprie du traitement. 

Ila: plutot en faveur du traitement. 

lib: plutot en defaveur du traitement devant le caractere insuffisant des preuves scientifiques. 
Classe III: consensus contre I'utilisation du traitement du fait de son inutilite reconnue voire 
de sa dangerosite. 
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Blocs auriculo-ventriculaires 
Indications de stimulation cardiaque definitive 

Recommandations ACC/AHA/NASPE 2002, d’apres la ref. 3 

Classe I BAV3 ou BAV2 severe quel que soit le niveau associe a run des criteres 

suivants: 

1. Symptomes (incluant I'insuffisance cardiaque) [niveau C] 

2. Necessity d'un traitement antiarythmique (niveau C) 

3. Asystolie > 3 s ou FC < 40/min eveille (niveau B et C) 

4. Apres ablation de la jonction auriculo-ventriculaire (niveaux B et C) 

5. Apres chirurqie en cas de non-resolution (niveau C) 

6. Maladie neuromusculaire (Kearn's Sayre syndrome...) [niveau C] 

BAV2 symptomatique quel que soit le site 
I BAV2 Mobitz 2 avec QRS larqes 

Classe II 

• Classe II a BAV3 asymtomatique quel que soit le site avec FC < 40/min 

BAV2 Mobitz 2 asymtomatique avec QRS fins 

BAV2 Mobitz 1 asymptomatique avec troubles conductifs intra- ou infra- 
hissiens diagnostique fortuitement a I'etude electrophysiologique 

BAV1 ou BAV2 avec symtomes evocateurs du Pacemaker syndrome (PR lonq 
= alteration du remplissaqe ventriculaire qauche par fusion des ondes E et A) 

•Classe II b BAV1 tres severe associe a une dysfonction ventriculaire symptomatique 

d'insuffisance cardiaque et pouvant participer a I'aqqravation hemodynamique 

Maladies neuromusculaires avec BAV2 ou 3 du fait de la rapidite devolution 
du trouble conductif 

Classe III BAV1 asymtomatique 

BAV2 Mobitz 1 asymtomatique que Ton sait etre nodal ou dont on iqnore 
le siege 

BAV potentiellement reversible 


Tableau 4 


1/. legende du tableau 3. 


Blocs bi- ou trifasciculaires 
Indications de s ti mulation cardiaque definitive 

Recommandations ACC/AHA/NASPE 2002, d’apres la ref. 3 


Classe I 

Classe II 

•Classe II a 


•Classe lib 

Classe III 


BAV3 intermittent 

Bloc de branche alternant (BBD, BBG) 

Syncope non expliquee avec bloc bi- ou trifasciculaire 
HV > 100 ms ou bloc infranodal induit par pacing atrial et asymptomatique 
(decouverte fortuite) 

Maladie neuromusculaire 

Bloc fasciculaire asymptomatique (y compris si BAV1 associe) 


s’aidant des dernieres recommanda- 
tions de la Societe europeenne de car- 
diologie. 1,2 

Au decours du premier bilan cli- 
nique et eventuellement paraclinique, 
on est en mesure de donner le dia- 
gnostic et son pronostic. La prise en 
charge specifique par stimulation car- 
diaque definitive (fig. 18) depend bien 
entendu de la nature du trouble de la 
conduction mais aussi des symptomes. 

Des recommandations ont ete 
publiees par les societes savantes, 
nord-americaines pour les dernieres 
en 2002 (l’ACC/AHA/NASPE), 3 les 
europeennes etant attendues pro- 
chainement. Compte tenu des com- 
plications potentielles de la stimula- 
tion cardiaque definitive (notamment 
l’infection), ces recommandations doi- 
vent etre appliquees le plus rigoureu- 
sement possible. Les tableaux 3 a 6 
resument ces recommandations nord- 
americaines. 

Dysfonction sinusale/BSA/ 
maladie rythmique auriculaire 

Une bradycardie asymptomatique par 
dysfonction sinusale, meme severe 
avec FC a 35 batt/min, ne doit pas 
etre appareillee, en gardant bien a 
l’e sprit qu’habituellement des chiffres 
inferieurs a 30 batt/min conduisent 
logiquement a des symptomes. En cas 
de contre-indication a une stimula- 
tion cardiaque definitive (etat gene- 
ral tres precaire, pronostic vital limite, 
infections recurrentes. . .), une dys- 
fonction sinusale peut etre amelioree 
par la prescription de theophylline 
(tableau 3). 

Troubles conductifs 
auriculo-ventriculaires 

II ne faut pas implanter les BAY2 
Mobitz 1 nodaux meme severes 
s’ils sont asymptomatiques compte 
tenu de l’absence de dangerosite 
(tableau 4). 
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Syncopes neurocardiogeniques et par hypersensibilite 

du sinus carotidien. 

Indications de stimulation cardiaque definitive 

Recommandations ACC/AHA/NASPE 2002, d’apres la ref. 3 


Classe I 

Classe II 

•Classe II a 


•Classe lib 

Classe III 


Syncopes recurrentes, avec massage sino-carotidien induisant une pause 
de plus de 3 secondes, symptomatique dont la Clinique est evocatrice 

Syncopes recurrentes, avec massage sino-carotidien induisant une pause 
de plus de 3 secondes, symptomatique dont I'imputabilite n'est pas certaine 
Syncopes recurrentes typiques vasovagales associees a une positivite 
du tilt-test 

Aucune recommandation 

Tilt-test positif avec reponse cardioinhibitrice en I'absence de symptomes 
ou symptomes atypiques (cephalees, lipothymies) 

Massage sino-carotidien avec reponse cardioinhibitrice en I'absence 
de symptomes ou symptomes atypiques (cephalees, lipothymies) 

Syncopes vasovagales situationnelles dont la situation provocatrice 
peut etre evitee 


Tableau 6 


1/. legende du tableau 3. 


Blocs bi- ou trifasciculaires 

On parle souvent, par abus de langage, 
de blocs trifasciculaires en cas de BAY1 
associe a un BBD et un hemibloc ante- 
rieur gauche ou posterieur gauche, 
mais dans ce cas seules 2 voies de 
conduction infra-hissiennes sont tou- 
chees (la 3 e voie consideree etant alors 
la voie no dale) [tableau 5]. En fait, 
un bloc trifasciculaire est plutot defini 
par une atteinte prouvee parfois a des 
instants differents de l’hemibranche 
anterieure gauche, posterieure gauche 
ainsi que de la branche droite. 


Syncopes neurocardiogeniques 
et par hypersensibilite du sinus 
carotidien 

Les indications de stimulation car- 
diaque definitive doivent rester excep- 
tionnelles (tableau 6). Par ailleurs, de 
fagon generate, Fefficacite du stimu- 
lateur cardiaque, sauf exception et 
reponses cardio-inhibitrices ultra- 
pathologiques, est due essentiellement 
a l’effet placebo, comme Fa bien mon- 
tre l’etude YASP 2. 4 On peut, dans 
des cas exceptionnels avec symptomes 
multirecidivants, poser l’indication 


d’une electrostimulation temporaire 
en miheu hospitalier afin de juger de 
Fefficacite sur les symptomes. Les 
mesures essentielles sont d’eviter tout 
facteur declenchant, mais aussi le reen- 
tramement postural pour les syncopes 
vasovagales, le port de bas de conten- 
tion et eventuellement (mais leur effi- 
cacite n’a jamais ete prouvee) les beta- 
bloquants (ils evitent la l re phase de 
tachycardie avant la bradycardie 
extreme) en cas de syncopes vasova- 
gales precedees d’une tachycardie au 
tilt-test, encore que les donnees recen- 
tes de l’etude POST 5 suggerent plu- 
tot leur faible efficacite. 

CONCLUSION 

La constatation d’une bradycardie 
chez un patient peut revetir differents 
caracteres d’urgence, mais peut sur- 
tout etre physiologique ou non dan- 
gereuse, ce qui amene le praticien a 
etre essentiellement a l’ecoute des 
symptomes plutot que de l’electro- 
cardiogramme. II est fondamental de 
bien connaitre les differentes indica- 
tions de la stimulation cardiaque defi- 
nitive afin de ne pas « pousser » le 
cardiologue a traiter un electrocar- 
diogramme plutot qu’un patient, avec 
un benefice parfois discutable tant en 
termes de symptomes que de compli- 
cations de l’implantation. ■ 

Les auteurs declarent n avoir 
aucun conflit cFinterets concemant 
les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY How to manage a bradycardia in adult 

Bradycardia represents a common cause of requirement for specialist advice and it looks sometimes difficult to evaluate its pathological criteria and its 
medical management. The authors remind the physiological mechanisms and their aetiologies, cardiac or not. Many complementary exams can be 
employed but a rigorous strategy is necessary, based on the use of electrocardiogram, Holter ECG, implantable loop recorder, stress test, cardiac 
echography, tilt testing, electrophysiological study. Once the diagnostic established, the next fundamental step consists on a rigorous evaluation of 
severity in order to recognize the real urgency which require an hospitalization and to initiate rapidly the most appropriate treatment, sometimes 
before having the complete diagnosis, or to take in charge ambulatory the less severe cases all the more a reversible causes is identified. The situation 
often needs to take our time to avoid conceding too easily the definitive cardiac pacing. North American guidelines concerning cardiac pacing represent 
at least the references which we have to follow as often as possible particularly concerning atypical cases. 
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► ESI Conduite a tenir devant une bradycardie de I’adulte 

La bradycardie est une cause frequente de demande d'avis specialise en pratique clinique. Definir ses mecanismes, son caractere physiologique ou 
pathologique, stratifier son risque et sa prise en charge peut parfois etre une tache difficile. Les auteurs rappellent les mecanismes 
electrophysiologiques ainsi que les grandes etiologies cardiaques ou extracardiaques a son origine, ainsi que les strategies diagnostiques utilisees. Les 
examens complementaires a la disposition du praticien sont nombreux, mais leur utilisation doit relever d'une approche etape par etape, 
essentiellement basee sur I'electrocardiogramme de surface, le holter ECG des 24 heures, I'epreuve d'effort, I'echographie-doppler cardiaque, le tilt-test, 
I'etude electrophysiologique et eventuellement le holter implantable. Une fois le diagnostic etiologique pose, I'etape suivante fondamentale est 
revaluation la plus precise possible de la gravite afin de ne pas negliger les urgences, qui requierent une hospitalisation, et d'initier rapidement un 
traitement approprie, mais aussi de pouvoir gerer en ambulatoire les cas les moins severes. II faut souvent savoir prendre son temps avant de discuter 
des therapies definitives et couteuses telles que la stimulation cardiaque permanente, notamment dans les situations n'engageant pas le pronostic vital 
ou lorsqu'une cause reversible est identifiee. Les recommandations nord-americaines et prochainement les europeennes concernant les indications 
definitives de stimulation cardiaque restent par ailleurs des references auxquelles il faut savoir se rattacher, notamment dans les cas litigieux. 
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